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Vazospazmus során valamely érszakaszon reverzibilis érszűkület alakul ki, a distalis terület kö­
vetkezményes szöveti hipoperfúziójával. Ennek mértéke, helye, és ideje befolyásolja a további kli­
nikai kimenetelt. A kiváltó ok pontos patojiziológiája nem teljesen tisztázott, az eddigi adatok 
multifaktoriális eredetet valószínűsítenek. Megjelenését tekintve több formája ismert, számos 
betegséget utánozhat, olykor komoly diagnosztikai nehézséget okozva a klinikusnak. Tekintettel 
növekvő elfordulására, a téma aktualitására, jelen dolgozatukban a szerzők a koronária 
vazospazmussal járó klinikai állapotok diagnosztikáját és terápiáját foglalják össze. 
Patomechanizmus 
A vazospasztikus betegségek a mindennapi gyakorlat 
számára fontos, de kevéssé ismert kórképek közé 
tartoznak. Felismerésük és megfelelő kezelésük, va­
lamint a prognózisuk ismerete alapvető a kezelőor­
vos számára, mivel egyre gyakrabban találkozik 
olyan, sokszor differenciáldiagnosztikai problémát 
okozó kórképekkel, aminek a hátterében valamilyen 
vazospasztikus zavar áll. Egyidejűleg több szerv ér­
rendszere is érintett lehet, változatos tüneteket pro­
dukálva - a klinikai gyakorlatban leggyakrabban 
Raynaud-jelenséghez, angina pectorishoz, migrén­
hez társultan találkozunk vazospazmussal, de előfor­
dulhat Crohn-betegségben, subarachnoidealis vér­
zésben, cerebrovaszkuláris kórképekben, látás-, és 
hallászavarokban is (1) -, közös azonban bennük, 
hogy a kialakult szűkület csökkenti a perfúziót és vál­
tozó súlyosságú szöveti iszkémiát hoz létre. Számos 
mechanizmusról feltételezik, hogy szerepe lehet a 
kóros vazospazmus kialakulásában, az egyes ténye­
zők kizárólagossága, önálló volta azonban nem bizo­
nyított (3) (1. táblázat). 
Endothel-diszfunkció 
Az endothel az érrendszer belfelszínén egy sejtréteg­
ben a simaizomsejtek és a keringő vér között helyez­
kedik el. Tömegét tekintve szervezetünk legnagyobb 
endokrin szerve (mintegy 1800 g), amely hormonok, 
vazoaktív anyagok termelése révén aktívan részt vesz 
a keringés, a véralvadás és sok egyéb folyamat szabá­
lyozásában. 
Az endothel a keringő vérrel való közvetlen kapcso­
lata révén képes annak folyamatos áramlását biztosí­
tani szélsőségesen változó körülmények között is, 
emellett aktívan részt vesz a hemosztázis és a lokális 
gyulladásos folyamatok regulációjában is. Ep endo­
thel esetén a véráramlás okozta nyíró erők, hypoxia, 
vazoaktív anyagok (angiotenzin-II, trombin, adrena­
lin, kortizol, citokinek), mind NO-szintézist indukál­
nak. A felszabaduló NO egyrészt vazodilatátor hatá­
sú, másrészt gátolja az endothel apoptozist, fokozza 
a proliferációt, és a lízis irányába tolja el a véralvadá­
si folyamatot. Ha funkciója sérül, megbomlik az álta­
la fenntartott egyensúly, csökken az adott érterüle-
ten a vazodilatátorok mennyisége, és kiesik a sima­
izom szabályozó funkció is (2). A vérben keletkező 
vazoaktív anyagok hatása közvetlenül a simaizom­
sejteken érvényesül, hipertrófiát, hiperkontraktilitást 
idézve elő (1. ábra). 
Az endothel-diszfunkció azonban önmagában nem 
elégséges tényező a vazospazmushoz. Acetilkolin 
adásakor - amely ép endothelen hatva vazodilatátor 
hatású - diffúz spazmus alakul ki a teljes érszakasz-
ban (4). Ezzel szemben a spazmus lokális folyamat, 
és feltételezhető, hogy az endothel-diszfunkció in­
kább következmény mintsem kiváltó ok. A vazo-
konstriktor hatású szabad gyökök megkötése által az 
antioxidánsok, és a tetrahidro-biopterin alkalmazása 
képes funkciójavulást elérni, de nem befolyásolja a 
spasztikus események számának gyakoriságát. Való­
színű, hogy az endothel sérülése és az alatta levő si­
maizomzat fokozott válaszkészsége együttesen okoz 
vazospazmust, amit a lokálisan kialakuló remodel-
ling tovább súlyosbíthat. 
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1. ábra: Bal oldalon az ép endothelsejtek barrierlregulátor szerepe látható. A felszabaduló vazoaktiv anyagok az 
endothelre hatva fokozzák az NO és prosztaciklin (PGI\) képződést. A keletkezett termékek gátolják a trombocita-
aggregációt, és vazodilatátor hatásuk révén növelik az áramlást, mintegy kimosva az adott érszakaszt. Sérülést kö­
vetően (jobb oldal) az egyensúly felbomlik. A felszabaduló anyagok a megszűnt barrier miatt közvetlenül a 
simaizomsejteken hatnak, másrészt az endothel által termelt NO, és PGI2 csökkent képződése miatt a folyamat a 
kontrakció irányába tolódik el. 
Neurohumorális hatások 
A neurohumorális faktorok elsősorban az epikardiá-
lis spazmus kiváltásában játszanak szerepet, amihez 
az autoreguláció zavara is gyakran társul. Egyes ta­
nulmányok szerint a vagus tónusának csökkenése se­
gít a spazmus megelőzésében (5, 6). Paraszimpatikus 
aktivitásfokozódásra spazmus alakulhat ki, ezt tá­
masztja alá a paraszimpatikus neurotranszmitter 
acetilkolin provokáló hatása. Sérült endothel mellett 
felszabaduló neurotranszmitter a media-adventitia 
határon közvetlenül a simaizomsejtek muszkarin re­
ceptorain hatva fejti ki hatását, spazmust okozva. Ér­
dekes módon az érzelmi stressz indukáló hatása nem 
gyakori. 
A szimpatikus aktiváció érszűkítő hatása, legyen az 
centrális, perifériás vagy gyógyszeres, jól ismert. Je­
lenleg az alfa-1- és alfa-2-adrenerg mechanizmus tű­
nik a legjelentősebbnek (7). Mindezek ellenére az 
adrenergreceptor-blokkolók nem képesek jelentősen 
csökkenteni a spazmus kialakulásának gyakoriságát 
(8). Szimpatikus denerváció esetén (pl. szívtransz­
plantáció), amely kiküszöböli a neurohumorális ha­
tást, is látunk spazmust, ami arra enged következtet­
ni, hogy az adrenerg aktiváció sem kritikus kiváltó té­
nyező. 
Genetikai okok 
Az érgörcsre való hajlam nem követi a mendeli örök­
lődés szabályait. Legtöbbet tanulmányozott gén az 
NO-szintetázé, amelynek missense mutációját sike­
rült kimutatni. Japán kutatók szerint, az NO-szinte-
táz gén 298-as aminosav Glu-Asp cseréje esetén 2,5-
szer gyakrabban alakult ki vazospazmus, mint azok­
ban akik nem hordozzák ezt a genetikai varianciát 
(9). Más eltérés is ismert. Nakayama és munkatársai, 
az 5' régió T-786-C mutáció jelenléte esetén gyakrab­
ban találkoztak miokardiális infarktussal, annak elle­
nére, hogy a koronarogram stenosist nem igazolt 
(10). A genetikai faktorok, a csökkent NO-termelés 
és szabadgyök-fogó képesség mellett (11), a fokozott 
HLA-DR2 antigén expresszió szintén fontos szere­
petjátszik a spazmus kialakításában, sugallva a folya­
mat gyulladásos hátterét (12). 
Gyulladásos és allergiás reakció, reaktív oxigén gyökök 
A gyulladásos folyamatok prekurzorként szerepel­
nek az ateroszklerózisban, valamint hozzájárulnak a 
vazospazmus kialakulásához, erre utal a NSAID által 
kiváltott anafilaxiás reakcióhoz társult típusos vazo-
spasztikus angina, melynek hátterében a nagy meny-
nyiségen felszabaduló hisztamin állhat (13). Gyulla-
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Elektromos aktiváció és vezetőképesség 
dásos válasz során felszabaduló reaktív oxigén gyö­
köknek is fontos szerepet tulajdonítanak. A képző­
dött szabad gyökök mennyisége, valamint a sejt anti-
oxidáns és NO-termelő kapacitása határozza meg a 
kialakuló biológiai hatást. A gyulladás során képző­
dött szuperoxidok az NO-t peroxinitritekké alakítják, 
amelyek egyrészt kevéssé hatásos vazodilatátorok, 
másrészt nitrozilálódva számos, a dilatátor válaszban 
résztvevő enzimet inaktiválnak (14). 
Gátolják még a simaizomsejtek Ca++-függő K+-csa-
tornáit, valamint a feszültségfüggő K+-csatornákat, 
amelyek a cAMP-mediálta dilatációban vesznek 
részt. Tehát a peroxidok direkt és indirekt útvonalon 
keresztül az egyensúlyt a vazokonstrikció irányába 
tolják el. 
Fokozott simaizom-kontraktilitás 
A csökkent dilatációs képesség, a fokozott vazo-
konstrikciós hajlam és a megnövekedett miozín 
könnyű lánc kináz aktivitás is fontos szerepet kap. Az 
enzim megnövekedett működése fokozott válasz­
készséget eredményez. A Rho - egy kis GTP-kötő 
protein - érzékenyíti a sejteket a Ca + + iránt azáltal, 
hogy Rho-kinázon keresztül gátolja a myosin fosz-
fatáz aktivitást. Kandabash és mtsai. Y-27632-val, egy 
szelektív Rho-kináz gátló vegyülettel képesek voltak 
gátolni a szerotonin indukálta vazospazmust és hi-
perkontraktilitást (15). PCR-vizsgálattal a spasztikus 
szegmensekben nagyobb Rho-kináz mRNS-mennyi-
ség mellett a miozin könnyű lánc 2 helyen történő 
foszforilációja volt kimutatható, amely ép szegmen­
sek esetében nem volt fellelhető. Az Rho-kináz útvo­
nal jelentősége a szívsebészetben alkalmazott érgraf-
toknál is megfigyelhető, ahol a spazmus a korai graft-
elégtelenség egyik oka lehet. Kimutatták, hogy Ca+ +-
szint-csökkentés és L-típúsú Ca++-csatorna-blokkoló 
nélkül az Rho-kináz szelektív gátlása képes volt az 
érszűkület kialakulását blokkolni (16). Hasonló 
eredményeket értek el cerebrális vazospazmus ese­
tén is. További klinikai tanulmányokkal szükséges 
igazolni az Rho-kináz-gátlók létjogosultságát a vazo­
spazmus terápiájában (17). 
Vazospazmus az epikardiális ereken: 
Prínzmetal (variáns) angina 
A szívizom perfúzióját számos külső és belső faktor 
befolyásolja (2. táblázat). Külső tényezők közé tarto-
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zik az aorta nyomása, a myocardium tónusa és 
anyagcseréje, valamint különböző neurohormonális 
hatások. Belső tényezők közül legfontosabb az auto­
reguláció, amely biztosítja a konstans perfúziót a vál­
tozó nyomás mellett is. Az endothel vazoaktív fakto­
rok segítségével szintén befolyásolja az értónust. 
A variáns angina pontos oka az intenzív kutatás elle­
nére sem tisztázott. A nehézséget az időbeli és térbe­
li megjelenésének változékonysága adja, ami gyakran 
lehetetlenné teszi a pontos lokalizációt. Spazmus so­
rán az epikardiális erek drámai összehúzódása révén 
az áramlás oly mértékben lecsökken, hogy transzmu-
rális iszkémia alakulhat ki az ellátandó területen. Ez 
reflexesen tenzióemelkedést és/vagy tachycardiát 
okoz. Nem szabad összetéveszteni a kis és a nagy ko­
ronáriák vazokonstrikciójával, amely normális válasz 
lehet olyan stimulusokra, mint pl. hideghatás. Panasz 
alatti EKG-n ST-elevációt látunk (18). Típusosán a 
hajnali órákban, nyugalomban, vagy stressz hatására 
jelentkezik, tartamát tekintve néhány perc, esetleg 
másodpercek, de jelentkezhet shubokban 20-30 per- • 
ces periódusokban is, szublingvális nitrát többnyire 
prompt szünteti a panaszokat. Az instabil anginával 
felvett betegek 2%-ában fordul elő, többnyire az 
50-60 éves korosztályt érinti, férfiakban ötször gya­
koribb. Anamnesztikusan az egyetlen elfogadott rizi­
kótényező az erős nikotinabúzus, de gyakran szere­
pel még hypomagnesaemia, alkoholmegvonás, mig­
rén, Raynaud-jelenség, hyperthyreosis, illetve vazo-
regulációs zavar is. 
Patogenezis 
Spazmusra hajlamos egyénekben már nyugalomban 
is fokozott bazális értónus figyelhető meg, és az inva-
zív mérések arra engednek következtetni, hogy az 
epikardiális erek mellett a rezisztenciaarteriák is 
érintettek. Kóroki tényező lehet az ér minimális ate-
roszklerotikus elváltozása, sérülése, az adott érsza-
kasz hiperszenzitivitása és hiperreaktivitása a vazo­
konstriktor stimulusokra (19). A simaizomsejt myo-
fibrillum kontrakció szabályozási zavara, valamint az 
endothel által szintetizált relaxáló- és kontraháló 
faktorok egyensúlyának megbomlása is szerepet ját­
szik a patomechanizmusban (20, 21). A fokozott 
kontraktilitásért az Rho-kináz (22) és a Na+-H+-anti-
port (23) fokozott aktivitása, K+-ATP-dependens 
csatorna csökkent működése is felelőssé tehető. Va­
zoaktív anyagok hatására, mint a tromboxán-A2, sze-
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rotonin, endothelin, hisztamin, fibrinopeptid-A, ni­
kotin, fokozottabb választ kapunk a spasztikus szaka­
szokon. A kialakult stázis elősegíti a trombociták va-
zoaktív anyagainak felszabadítását, a leukociták kita-
padást (amely a lokális gyulladásos folyamatok in-
duktora), valamint a fibrinogenezist is. Erre utal a 
plazma fibrinopeptid-A-szint emelkedése, az immun­
regulációs rendszer aktiválódása, és az iszkémiás pa­
naszok egyidejű jelentkezése. 
Diagnózis 
A diagnosztika alapját a fájdalom alatt készült EKG 
jelenti. Terheléses EKG-vizsgálat is alkalmas lehet a 
spazmus provokációjára, specifitása azonban korlá­
tozott. Hiperventilációt alkalmazva terhelés előtt, és 
ezt 3 egymás utáni napon megismételve, a vizsgálat 
szenzitivitása közelíti a 100%-ot (24, 25). Holter-
monitorozás segíthet az iszkémiás periódusok felde­
rítésében. Koronarográfia során gyakran a proximá-
lis érszakasz spazmusát látjuk, intravaszkuláris ultra­
hang (IVUS) alkalmazásával fény derülhet minimá­
lis lézióra, vagy súlyos fokális eltérésre is. Leggyak­
rabban a jobb koronária, utána a ramus anterior des-
cendens érintett, de az esetek 45%-ában egyszerre 
több ér is involvált lehet. 
Spazmus kiváltására többféle provokációs teszt is­
mert, ezek közül a legérzékenyebb az ergonovin 
teszt, amely az alfa-adrenerg és szerotoninerg recep­
torok stimulálása révén direkt konstriktor hatást gya­
korol az erek simaizomzatára. Acetilkolin hatására a 
sérült endothel vazokonstrikcióval válaszol, és mivel 
intrakoronáriásan is alkalmazható, lehetővé válik az 
erek szelektív vizsgálata. Szövődmények lehetnek 
kamrai tachiaritmiák, supraventricularis ritmuszava­
rok (sinusleállás, AV-blokk), syncope, súlyosabb ese­
tekben szívmegállás. Esetenként a spazmus akut 
koronáriatrombózist, ezáltal miokardiális infarktust 
okoz (26). 
Kezelés 
A dihidropiridin típusú Ca++-csatorna-blokkolók, 
különösen a hosszú hatású készítmények (nifedipin 
retard, felodipin, amlodipin, nisoldipin) - lehetőleg 
maximális dózisig titrálva - elsővonalbeli szerek közé 
tartoznak, és hosszú hatású nitrátokkal (ISMN) 
kombinálva, a spasztikus epizódok számát jelentősen 
képesek csökkenteni. Gyógyszerérzékenység esetén, 
perzisztáló esetekben anti-alfa-adrenerg készítmé­
nyek (guanetidin, clonidin), antioxidáns tulajdonság­
gal bíró vitaminok (C, E) segíthetnek (27). Ionok, el­
sősorban Mg++, K+ pótlása hasznos lehet. Magyaror­
szágon jelenleg még nem kapható K+-csatornanyitók 
(nicorandil) szintén szóba jönnek. Variáns angina és 
izolált proximális stenosis együttes jelenléte esetén a 
perkután koronária-intervenció, vagy a koronária 
bypass megfontolandó, de szűkület nélküli esetekben 
kontraindikált. Azon betegeknél, ahol fennáll az arit-
mia lehetősége, pacemaker-, vagy ICD-implantáció 
megfontolandó. Az acetilszalicilsav a vazodilatátor 
hatású prosztaciklinek képzésének gátlása révén fo­
kozhatja a tüneteket. Nem szelektív bétareceptor­
blokkolók a béta2-receptorra hatva elősegítik a 
spasztikus epizód megnyúlását, ezért alkalmazásuk 
nem javasolt. 
Mikrovaszkuláris angina - Kardiális X-szindróma 
Az esetek egy részében a variáns anginához hasonló 
panaszokat, gyakran pozitív terheléses EKG-t és 
szcintigráfiát tapasztalunk, invazív vizsgálat során 
szöveti iszkémiára utaló jelekkel, de az epikardiális 
erek spazmusa nem igazolható. Általában peri- vagy 
posztmenopauzában lévő, vagy fiatal hysterectomián 
átesett nőknél fordul elő, ahol recidív mellkasi fájda­
lom, pozitív kerékpár-ergometria, és szegényes 
anamnézis észlelhető (28). Az esetek nagy részében 
enyhe fokú billentyűbetegség, balkamra-hipertrófia, 
kezeletlen hipertónia is társulhat a mikrovaszkuláris 
anginához. Az erek kalcifikációja gyakoribb, mint a 
kontrollesetekben, de nem éri el a bizonyítottan szív­
betegségben szenvedők szintjét. 
Patogenezis 
Nem minden részletében ismert, állatmodellekből 
nyert adatok alapján feltételezhető, hogy a mikro-
vaszkulatúra vazokonstriktor stimulusok iránti foko­
zott érzékenysége lehet a háttérben, nem pedig a szív 
mikrovaszkulatúrájának fokális spazmusa (29). Rö­
vid ideig tartó iszkémiás epizódok hatására átmeneti 
endothel-diszfunkció alakulhat ki. Ez a koronáriá­
kat, és a szív mikrovaszkulatúráját fokozottabban 
érinti, ezért feltételezhető, hogy mikrovaszkuláris 
angináért az endothel iszkémia okozta kábulata (en­
dothel stunning) a felelős. A szelektív Rho-kináz-
gátló Fasudil® alkalmazása ebben a kórképben is ha­
tékonyan képes csökkenteni a vazospastikus esemé­
nyek számát, alkalmazása ígéretesnek tűnik (30). 
Terápia 
A kezelés jelenleg még nem egységes. Nőkben fel­
merült az ösztrogén alkalmazása, de evidenciaszintű 
tapasztalatok még nem állnak rendelkezésre (31). 
Nitrátok és béta-blokkolók alkalmazása nem mindig 
hatásos. A Ca++-csatorna-gátlók (lehetőleg vazosze-
lektív hosszú hatású készítmények maximális dózisig 
titrálva) itt is hatásosak, igaz kevésbé (32), mint vari­
áns anginában, de képesek csökkenteni az epizódok 
gyakoriságát. Orálisan alkalmazott aminofillin szár­
mazékok alkalmasak a terhelés provokálta fájdalom 
csökkentésében. Újfajta kezelési lehetőség a meta-
bolikus aktivitást fokozó szerek (trimetazidin) alkal­
mazása, amelyek a hosszú szénláncú zsírsavak béta 
oxidációjáért felelős 3-ketoacil-CoA-reduktáz részle­
ges gátlásával csökkentik a zsírsavak mitokondriális 
oxidációját. Jól kombinálhatók a hagyományos anti-
anginás szerekkel. 
Szedatívumok is eredményesek lehetnek a szimpati­
kus tónus csökkentése révén. Azokban az esetekben, 
ahol az adekvát terápia mellett is perzisztáló pana­
szokkal találkozunk, ott a gyógyszeres kezelés kiegé­
szítőjeként pszichoterápia is szóba jöhet. A fenti kór­
képek ismeretének gyakorlati jelentősége nagy, az 
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epikardiális, és mikrovaszkuláris erek spazmusa gya­
kori klinikai entitás, gyakran találkozunk vele a min­
dennapi háziorvosi gyakorlatban is. A biztos diagnó­
zis felállítása fontos, hiszen a pontos diagnózis birto­
kában lehetséges csak az adekvát terápia. Fontos a 
hosszú távú gyógyszeres kezelés és gondozás, amely a 
háziorvos és a kardiológus hatékony együttműködé­
sén kell, hogy alapuljon. 
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